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Einleitung

Der Mensch ist vielfaltigen Umweltfak-
toren ausgesetzt, mit positiven und ne-
gativen Auswirkungen auf die Gesund-
heit. Diese Faktoren unterliegen einem
stetigen Wandel hinsichtlich ihrer Prava-
lenz, Lokalisation und Reziprozitit. Um
diese Umwelt-Mensch-Interaktion in ih-
rer Komplexitat zu erfassen, ist zundchst
ein ganzheitlicher (anthropozentrischer)
Umweltbegriff zu definieren. Dieser ver-
steht Umwelt als die Gesamtheit aller
exogenen Faktoren, denen der Mensch
ausgesetzt ist. Demnach beeinflussen an-
thropogene Faktoren insbesondere phy-
sikalischer oder chemischer Natur (z. B.
Lirm- oder Schadstoftbelastungen) und
biogene Faktoren (z.B. Pollen, Mikro-
ben) die menschliche Gesundheit genau-
so wie nutritive und psychosoziale Fak-
toren (z.B. Stress) einschliefSlich des Le-
bensumfeldes und der Lebensgewohn-
heiten [1].

Far das Ergebnis der Umwelt-
Mensch-Interaktion spielen epitheliale
Grenzflichen wie die der menschlichen
Haut eine zentrale Rolle. Epidemiolo-
gische Studien zeigen, dass plétzlich
stark erhohtes oder kontinuierliches
Einwirken individuell schddlicher Um-
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weltfaktoren, wie verkehrsbedingte Luft-
schadstoffe ([2, 3]; Stickoxide, ultrafeine
Partikel), und die Folgen des anthro-
pogen verursachten Klimawandels (z. B.
erhohte UV-Strahlung und Ozonwerte)
mit dem Auftreten von chronisch ent-
ziindlichen Erkrankungen, insbesondere
Asthma (Ubersicht in [4]), Neuroder-
mitis, Allergien (Ubersicht in [5]) und
auch Hautalterung [6] positiv korrelie-
ren. Auch wenn die molekularen Me-
chanismen nicht im Detail verstanden
sind, wurde hieraus die wissenschaftli-
che Hypothese entwickelt, dass durch die
Barriereschddigung der Haut ein ,,Ein-
fallstor fiir weitere Triggerfaktoren aus
der Umwelt entsteht, wodurch Erkran-
kungen aus dem atopischen Formenkreis
gefordert werden.

Die Pathogenese atopischer Erkran-
kungen st nichtalleiniges Resultat exoge-
ner Umwelteinfliisse, sondern bestimmt
sich auch aus der genetischen Pradis-
position der Betroffenen. Ist ihretwegen
eine a priori eingeschrankte Funktionali-
tat der Hautbarriere gegeben, ist der Weg
zu chronisch entziindlichen Erkrankun-
gen der Haut, Allergien [7] und sogar
zu einer reduzierten ,,gesundheitsassozi-
ierten Lebensqualitdt [8] bereits vorpro-
grammiert.

Auf der anderen Seite kommt es
auch durch sogenannte Umwelt-Gen-
Interaktionen zu epigenetischen Verdn-
derungen. Diese werden von Umwelt-
schadstoffen ausgeldst, die wiederum die
Empfinglichkeit gegeniiber chronisch
entziindlichen Erkrankungen erhchen
[9, 10], was somit einen Circulus vitiosus
einleiten und anfeuern kann.

Allergien sind als chronische und
umweltbedingte  Erkrankungen den
NCDs (englisch: ,,non-communicable
diseases“) zuzuordnen [11]. Allergien
sind die in Europa am haufigsten vor-
kommende NCD [12]. Davon betroffen
ist insbesondere die jiingere Bevolke-
rungsschicht mit einer Erkrankungsrate
von mehr als 30% [13]. Die Bandbrei-
te der klinischen Ausprigung und des
generellen Leidensdruckes ist enorm.
Allergien beeintrachtigen mitunter die
Funktionsweise mehrerer Organe gleich-
zeitig: den respiratorischen Trakt, die
(Schleim-)Haut als wichtigen Bestandteil
der Hautbarriere und hierbei insbeson-
dere ihre Epithelzellen, aber auch das
gastrointestinale System, wiederum mit
Auswirkungen auf weitere Organe [14,
15].

Die durch Allergien entstehende so-
ziodkonomische Belastung ist betrécht-



lich. Neben direkten (Behandlungs-)Kos-
ten schlagen die indirekten Kosten
aufgrund von Produktivititseinbuflen
durch krankheitsbedingte Abwesenheit
oder verminderte Leistungsfahigkeit von
Arbeitskriften zu Buche [16]. Verschirft
wird diese Problematik auf der einen Seite
durch die rasche Zunahme der Aller-
giepravalenz, vor allem in den Liandern
mit einer dynamischen industriellen
Entwicklung [17]. Auf der anderen Sei-
te wird die Verbesserung der Situation
verhindert durch eine unzureichende
Patientenversorgung und -aufkldrung,
eine eingeschrinkte Erfolgskontrolle
von Therapieansitzen mangels geeigne-
ter Biomarker sowie das Fehlen einer
flichendeckenden Praventionsstrategie.
Die direkten und indirekten Kosten die-
ser Versiumnisse summieren sich auf
jahrlich 55-151 Mrd. € innerhalb der EU
[18]. Arbeitsausfille und Behandlungs-
kosten wegen moglicher Folgeerkran-
kungen sind darin nicht berticksichtigt.

Dieser Artikel zeigt deshalb auf, wel-
che Mafinahmen mittels spezieller Um-
welt- und Klimapolitiken einen wertvol-
len Beitrag zur Pravention allergischer
Erkrankungen zu leisten imstande sind.
AufSerdem erklédrt der Artikel, wie sol-
che Politiken die fur Schiadigungen der
Hautbarriere verantwortlichen Umwelt-
einflisse gezielt adressieren konnen.

Eine integrierte Betrachtung von All-
ergiepravention und Umwelt- bzw. Kli-
mapolitik beférdert Synergien zwischen
diesen beiden Handlungsfeldern. Einer-
seits ermdglicht dies neue und effizien-
te Wege der Pravention. Beispielsweise
fuhrt eine intelligente, an die Bediirfnis-
se von Allergikern angepasste Ausgestal-
tung von Griinflachen in urbanen Regio-
nen dazu, einschlagige Pollenbelastun-
gen von vornherein vermeidbar zu ma-
chen. Andererseits resultieren aus den
zu erwartenden Synergieeffekten deut-
liche Einsparungen direkter und indi-
rekter volkswirtschaftlicher Kosten, die
nun ihrerseits fiir stirker ambitionierte
Umwelt- und Klimapolitiken verwend-
bar sind.

Der folgende Hauptteil beschreibt
zundchst die medizinischen Grund-
lagen hinsichtlich der Wirkungsweise
der Hautbarriere sowie der mit ihrer
Schidigung assoziierten Erkrankungen.

AnschlieSend steht eine Klassifizierung
der fiir diese Schadigung bzw. fur die
Entstehung atopischer Erkrankungen
hauptverantwortlichen =~ Umweltrisiko-
faktoren im Fokus. Darauf aufbauend
erfolgt ein Abgleich zwischen diesen
Risikofaktoren mit den fiir deren Adres-
sierung relevanten umwelt- bzw. klima-
politischen Ansitzen. Das Fazit bettet
die gewonnenen Erkenntnisse in den
Kontext der aktuellen umwelt- und kli-
mapolitischen Entwicklungen ein.

Schadigungen der Hautbarriere
und allergische Folge-
erkrankungen - Risiko- und
Umweltfaktoren

Die menschliche Haut bildet die erste
Abwehrinstanz gegen (schéddliche) Um-
weltstoffe und Krankheitserreger. Nach
einem Uberblick iiber die Wirkungswei-
se dieser Barriere legt der vorliegende
Abschnitt dar, wie Atopien - nicht nur
solche der Haut - ihren Ursprung in ei-
ner gestorten bzw. geschddigten Haut-
barriere nehmen. Schliefllich werden ex-
emplarisch fir die Pollenallergie - die
in Europa am haufigsten vorkommende
Allergieform - einschlagige Risiko- und
Umweltfaktoren identifiziert und syste-
matisiert. Diese Faktoren losen Aller-
gien durch Schiadigungen der Hautbar-
riere aus bzw. verstdrken durch wechsel-
seitige Interaktion die Symptomschwere.
Umwelt- und klimapolitische Maf3nah-
men kénnen diese Faktoren gezielt adres-
sieren und dadurch zu einer effektiven
Allergiepravention entscheidend beitra-
gen.

Wirkungsweise und Funktion der
Hautbarriere

Die menschliche Haut erfiillt im Wesent-
lichen zwei zentrale Funktionen: Erstens
dient sie als Sinnesorgan, das verschie-
denste Umweltreize aufnimmt und ver-
arbeitet. Zweitens erfiillt sie die im medi-
zinischen Fokus dieses Artikels stehende
Barrierefunktion. Grundsitzlich besteht
die Haut anatomisch aus drei Schich-
ten: Epidermis bzw. Oberhaut, Dermis
bzw. Lederhaut und Subcutis bzw. Un-
terhaut (Struktur siehe @ Abb. 1). Die pri-

mare Barrierefunktion kommt der mehr-
schichtigen Epidermis zu.

Die Hautbarriere unterteilt sich in vier
unterschiedliche, aber stindig miteinan-
der interagierende Kompartimente: das
Mikrobiom sowie die chemische, phy-
sikalische und immunologische Barrie-
re [19]. Das Mikrobiom umfasst simt-
liche Mikroorganismen, d.h. Bakterien,
Viren und Pilze auf den (Schleim-)Hiu-
ten und Grenzflachen des menschlichen
Korpers [20]. Befindet sich das Mikrobi-
om im Gleichgewicht und weist zugleich
eine hinreichend grofle Diversitit auf,
bildet es eine duflerst effektive Barriere
gegeniiber der Ansiedlung bzw. Ausbrei-
tung von Krankheitserregern [21, 22].
In diesem Gleichgewicht sind es insbe-
sondere kommensale Bakterien, die etwa
durch die Produktion von antimikrobiel-
len Peptiden die Nischen fiir pathogene
Bakterien klein halten [23, 24]. Die che-
mische Barriere umfasst eine Reihe von
Komponenten, wie das Strukturprotein
Filaggrin, die fiir den sauren pH-Wert
der Haut sorgen und zusammenfassend
als natiirliche Feuchthaltefaktoren (NMF,
»hatural moisturizing factors“) bezeich-
net werden [25]. Die physikalische Bar-
riere wird unter anderem durch engma-
schige Verbindungen zwischen den Zel-
len, die TTs (,tight junctions®), gebildet.
Diese verhindern zum einen das Eindrin-
gen von Xenobiotika und biologischen
Umweltsubstanzen [26, 27] und zum an-
deren die Evaporation von Fliissigkeit.
Die Proteine der TJs unterliegen einer
differenziellen Kontrolle durch Mikro-
ben unter homoostatischen wie auch in-
fektiosen Bedingungen [28-30]. Die Aus-
bildung der immunologischen Hautbar-
riere erfolgt sowohl durch residente Zel-
len, wie Keratinozyten und dendritischen
Zellen, als auch durch infiltrierende Im-
munzellen. Deren aller Aufgabe ist es,
Gefahrensignale aufzunehmen [31], vor
Pathogenen durch ein wohl orchestrier-
tes Netzwerk von Zytokinen zu schiitzen
[32] und ggf. eine Gedéchtnisfunktion
aufzubauen.
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Zusammenfassung

Die menschliche Haut erfiillt neben der Lunge
und dem Darm eine zentrale Barrierefunktion
hinsichtlich der Interaktion des Korpers

mit der Umwelt. Eine kontinuierliche
Exposition gegeniiber Umwelteinfliissen
kann zu Schddigungen der epithelialen
Barriere fiihren und somit den Weg fiir die
Entwicklung von Atopien bahnen. Letztere
bezeichnen die Neigung zu Allergien, d.h.
Uberempfindlichkeitsreaktionen der Haut,
des Darms und der Atemwege auf im Grunde
unschédliche Umweltstoffe.

Allergien zéhlen zu den nichtiibertragbaren
Krankheiten (NCDs, Non-communicable
Diseases). GemafR der Weltgesundheitsorga-
nisation (WHO) stellen Allergien die aktuell
groBte medizinische Herausforderung dar.
Sie sind die hdufigsten und im Lebenslaufam

ehesten auftretenden NCDs und zeichnen
sich durch einen hohen und vielféltigen Lei-
densdruck aus. Die Verbreitung von Allergien
innerhalb der Bevolkerung nimmt stetig zu,
was steigende Fallzahlen belegen. Als Folge
davon entstehen hohe soziodkonomische
Belastungen und demnach der dringende
Bedarf effektiver Praventionsmafnahmen.
Deren Potenzial wird ldngst nicht effektiv
eingesetzt. Die Schlusselrolle der Hautbarriere
beziiglich der Abwehr von Atopien erdffnet
zusatzlich neue Maglichkeiten der Pravention.
Sie liegen in einer ambitionierten Umwelt-
und Klimapolitik begriindet, die die Barriere
schadigender Umweltfaktoren gezielt
adressieren.

Basierend auf dieser Annahme erklart dieser
Artikel, welche umwelt- und klimapolitischen

MaBnahmen hierfiir geeignet waren.

Die zwei primaren Argumente fiir solche
MaBnahmen sind sowohl eine Entlastung
des Gesundheitswesens als auch eine
deutliche Erhdhung der Lebensqualitat fiir
die Betroffenen. Sie legitimieren erst eine
ambitionierte Umwelt- und Klimapolitik, fiir
deren konkrete Umsetzung eine integrierte
Betrachtungsweise von (Allergie-)Pravention
und Umwelt erforderlich ist und fir deren
Akzeptanz in Politik und Gesellschaft nun
dringend geworben werden muss.

Schliisselworter
Umweltverschmutzung - Klimawandel -
Hautbarriere - Allergie - Prévention

The significance of climate and environment protection for health under special consideration of skin
barrier damages and allergic sequelae

Abstract

The skin, together with gut and respiratory
tract, harbor a central epithelial barrier
function in regards to the interaction of an
individual with the environment. Continuing
exposure to environmental influences can
cause epithelial barrier damages and thus
pave the way for atopy development. The
latter describes the tendency for allergies,
i.e. hypersensitivity of the skin, intestine, and
respiratory tract towards per se unharmful
environmental substances.

Allergies are classified as non-communicable
diseases (NCDs). According to the World

Health Organization (WHO), they are presently

the most demanding medical challenge.

Folgeerkrankungen einer
geschadigten Hautbarriere —
Allergien im Fokus

Eine Homoostase der Haut hat als Vor-
aussetzung das intakte Zusammenspiel
der einzelnen Barrierefunktionen (mi-
krobieller, chemischer, physischer und
immunologischer Art). Stérungen durch
Umweltfaktoren bahnen den Weg fur
Entziindung, Chronifizierung, Infek-
tion und Allergie oder sogar fiir tu-

Allergies are the most frequent NCDs and

are characterized by a high and multi-
facetted level of suffering. An enormous socio-
economic burden and the urgent need for
effective prevention follows as consequence.
Prevention options have by no means been
sufficiently used. Within the skin barrier’s

key function in regards to the defense of
atopic diseases are so far inadequately used
prevention possibilities. They are based on
ambitious environmental and climatic policy
that pointedly addresses the barrier disrupting
environmental factors.

On the basis of this proposition, the present
article assigns appropriate environmental

mordse Verdnderungen [5]. Aber nicht
nur die Einfliisse von auflen, sondern
auch schadhafte Veranderungen der am
Zellaufbau beteiligten Strukturmolekii-
le konnen die Hautbarriere langfristig
schadigen. Liegt eine genetische Pré-
disposition und infolgedessen eine vor-
ab eingeschrinkte Funktionalitit der
Hautbarriere vor, kénnen chronisch ent-
ziindliche, umweltbedingte (Haut-)Er-
krankungen entstehen [3-5]. Dies gilt
vor allem fiir Erkrankungen des ato-

and climatic policy measures. The two

main arguments for such measures are

a disburdening of the healthcare system as
well as a far better life quality for the affected
people. They are the legitimization towards an
ambitious environmental and climatic policy.
For its realization an integrated approach

of (allergy) prevention and environmental
research is necessary. Now, campaigning for
its acceptance in politics and society is an
urgent matter.

Keywords
Environmental pollution - Climate change -
Skin barrier - Allergy - Prevention

pischen Formenkreises. Zum Beispiel
konnte erst kiirzlich gezeigt werden,
dass die Besiedelung der Haut von Neu-
rodermitispatienten mit Staphylococcus
aureus von einem definierten Phanotyp
(Erscheinungsform der Neurodermitis)
und Endotyp (z.B. spezifisches Zytokin-
muster in der Haut) abhéngt [33].

Die immunologische Grundlage all-
ergischer Erkrankungen ist ein Tole-
ranzverlust des Immunsystems gegen-
tiber per se harmlosen Umweltstoffen.



Normale Hautflora

Niedrige Temperatur und
niedriger pH-Wert

Stratum corneum

Stratum granulosum

Stratum spinosum

G

e T T
olololofolololololols]

Stratum basale

Basalmembran

Natiirliche
Makrophage Killerzelle
': R’ 2 -
Mastzelle S Fibroblast
B-Zelle

4
=
.

-

Kollagen, Bindegewebe
ermale

dendritische Zelle

b Blut- und LymphgefaRe,
Nerven (nicht abgebildet)

CDA*T-Zelle

Postkapillare Venole

Bei Erstkontakt identifiziert das Im-
munsystem einen solchen Umweltstoff
bzw. dessen Allergen (z.B. Proteine von
Pollen und Milben oder Beststandteile
von Nahrungsmitteln oder Medika-
menten) als schidliche Substanz und
bildet darauthin spezifische Antikorper
aus (Sensibilisierungsphase). Die Typ-I-
oder Soforttypallergie wird durch den
Antikérper ,,Immunglobulin E“ (IgE)
vermittelt. Alle weiteren Kontakte kon-
nen dann eine Entziindungskaskade
und damit die eigentliche allergische Er-
krankung auslosen (Entziindungsphase;
[34]). Dies ist jedoch nicht zwingend der
Fall. Trotz Ausbildung des IgE ist auch
langerfristig ein symptomfreier Zustand
moglich. Die Ursachen fiir den zur All-
ergieauslosung nétigen Toleranzbruch
des Immunsystems sind nicht endgiiltig
erforscht [35].

Haufig durchlaufen atopische Erkran-
kungen wéhrend des Lebenszyklus des
Patienten verschiedene ,Etagen® oder
Organsysteme. Auch wenn sich in der
frithen postnatalen Phase meist noch kei-
ne Allergien ausgepragthaben, ist oftmals
schon nach dem dritten Lebensmonat
ein atopisches Ekzem zu diagnostizieren

[36]. Der erste Etagenwechsel kann sich
bereits im ersten Lebensjahr vollziehen,
meist hin zu Nahrungsmitteallergien,
v.a. Fisch, Ei, Soja, Weizen oder Milch.
Im Zuge eines weiteren Etagenwech-
sels entwickeln Heranwachsende und
Erwachsene typischerweise pollenas-
soziierte Allergien und Symptome wie
Asthma oder Rhinitis. Genomweite As-
soziationsanalysen konnten bereits Gene
identifizieren, die typisch fir den so-
genannten allergischen Marsch zu sein
scheinen [37].

Risikofaktoren fiir die Allergie-
entwicklung - die Rolle der
Umwelt

Die Ursachen der Allergieentwicklung
sind komplexer Natur. Die Auswirkun-
gen des Klimawandels auf die Umwelt,
wie z. B. der Anstieg der globalen Durch-
schnittstemperatur, spielen bei der Zu-
nahme der Allergien nachgewiesenerma-
Ben eine zentrale Rolle [38-40]. Luft-
verschmutzung, insbesondere verkehrs-
abhingige Faktoren, scheinen ebenfalls
zur Zunahme von Allergien beizutragen
[41]. So konnte nachgewiesen werden,

Abb. 1 « Struktur der
Oberhaut (Epidermis):

Die Hornschicht (Stratum
corneum) bildet nach au-
Ben hin den Abschluss

der Oberhaut und setzt
sich ausnahmslos aus ab-
gestorbenen Hornzellen
zusammen. Darunter folgt
die Glanzschicht (Stratum
lucidum, nichtabgebil-
det) mit Verbindung zur
Kornerzellschicht (Stratum
granulosum). Aus der Basal-
zellschicht (Stratum basale)
gehen hormonbildende
Zellen hervor, die zur Haut-
oberflaiche wandern. In der
Stachelzellschicht (Stra-
tum spinosum) beginnen
diese Zellen zu verhor-

nen und sind spaterals
abgestorbene Hornzellen
in der Kérnerzellschicht

zu finden. Unterhalb der
Basalzellschicht grenzt die
Basallamina an, welche die
Epidermis von der Dermis
trennt

Epidermis

Dermis

dass Kinder, die in der Néhe stark befah-
rener Straflen aufwachsen, mit hoherer
Wahrscheinlichkeit Allergien entwickeln
[42]. Auf der anderen Seite existieren
»gunstige“ Lebensstile, die sich als pro-
tektivin Bezugaufdie Herausbildung von
Allergien erweisen [43]. Beispielsweise
neigen Kinder, die in einer ldndlichen
(und damit einer reichhaltigen mikrobi-
ellen) Umgebung aufwachsen, zu einem
geringeren Allergierisiko als Kinder aus
stark urbanisierten Gegenden (sog. Bau-
ernhofeffekt). Im Umkehrschlussbedingt
damit auch das Fehlen protektiver Fak-
toren ein erhohtes Risiko fiir Umwelter-
krankungen (und nicht ,nur“ die Exposi-
tion gegeniiber schadlichen Umweltfak-
toren). Der vorliegende Abschnitt macht
es sich deshalb zur Aufgabe, die genann-
ten Risikofaktoren systematisch darzu-
stellen (siehe B Abb. 2) und schafft somit
die Basis fiir die darauffolgende klima-
und umweltpolitische Diskussion.

Genetische Pradisposition und
Epigenetik

Der Funktionszustand der epithelialen
Barriere des Respirationstraktes, der
Haut und des Darms ist fiir die Pra-
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Abb. 2 A Lange Zeit galt die genetische Pradisposition als einzig verantwortlicher Faktor fiir die Dys-
funktionalitét der Hautbarriere bzw. die daraus resultierenden allergischen Erkrankungen. Angesichts
einer starken Zunahme der Allergieprévalenz verdichteten sich jedoch die Hinweise, dass es sich bei
der Allergie um eine Umwelterkrankung handelt. Diverse Studien weisen die Relevanz verschiedener
Umweltfaktoren nach, die auf die Haut Einfluss ausiiben und die Entstehung von Allergien induzieren.
Dabei sind anthropogene von biogenen Faktoren zu unterscheiden. Erstere beeinflussen die Aller-
gieentwicklung entweder direkt (Umwelt-Mensch-Interaktion) oder indirekt, d. h. iiber Wechselwir-
kungen mit anderen Umweltfaktoren (Umwelt-Umwelt-Interaktion). Des Weiteren spielen biogene
Faktoren, also Faktoren der biologischen Umwelt, im Wechsel mit bestimmten Lebensstilen eine wich-
tige Rolle. Direkte anthropogene Faktoren lassen sich sowohlim Auf3en-als auch im Innenraum von
Gebduden aufspiiren, wogegen sich indirekte anthropogene und biogene Faktoren zwangslaufig auf

den Auf3enraum beschranken

disposition gegeniiber Allergien von
wesentlicher Bedeutung. Diese Tatsa-
che zeigt auch der Umstand, dass die
Filaggrin-Null-Mutation, bei der das
Filaggrin seine Funktion verliert, die
bis heute am haufigsten replizierte Ge-
nassoziation beim atopischen Ekzem
bleibt. Weitere Mutationen in Genen
des Barrierekomplexes konnten mit dem
atopischen Ekzem assoziiert werden: LA-
MA3, TMEM?79, filaggrin-2 (FLG2) und
das Late Cornified Envelope-like Proline-
rich 1 (LELP1; [44, 45]). Ihr Auftreten
bedeutet eine wesentlich héhere Wahr-
scheinlichkeit, mit einer Sensibilisierung
auf die Exposition gegeniiber allergenen
Umweltfaktoren zu reagieren. In zweiter
Konsequenz wird durch das fehlende
Filaggrin der natiirliche Siurefilm der

Haut gestort. Verdnderungen des pH-
Wertes wiederum begtinstigen die Ver-
mehrung und Ausbreitung bestimmter
Mikrobenarten und die Unterdriickung
anderer. Die daraus resultierende Veran-
derung im mikrobiellen Gleichgewicht
irritiert die Hautbarriere weiter [46,
47]. Somit entsteht ein Teufelskreis, in
dem Umweltfaktoren als akzelerierende
Elemente eine zentrale Rolle spielen.
Die starke Zunahme allergischer Er-
krankungen in den vergangenen Jahren
wurde zum Anlass genommen, den mo-
nokausalen Zusammenhang zwischen
genetischer Pradisposition und Aller-
gieentwicklung kritisch zu hinterfragen
[1, 13]. Gem&fl dem heutigen Stand der
Forschung kommt den Umweltfaktoren
ein mafigeblicher Anteil an der Ent-

stehung von Allergien zu. Hierfiir hat
insbesondere die Erkenntnis beigetra-
gen, dass Umwelt im ganzheitlichen Sinn
epigenetische Veranderungen anstofen
kann [48].

Anthropogene Umweltfaktoren
Anthropogene Faktoren tiben zum einen
direkten Einfluss auf die menschliche Ge-
sundheit bzw. die Entwicklung allergi-
scher Erkrankungen (Umwelt-Mensch-
Interaktion) aus [49]. Sie wirken per se
proentziindlich aufdie Schleimhéute und
fordern so die Sensibilisierung oder sie
unterhalten bzw. verstirken die allergi-
sche Entztindung [50, 51]. Einen solchen
Zusammenhang zwischen verkehrsbezo-
genen Luftschadstoffen, wie z.B. Fein-
staub, Dieselabgasen, NO, oder Ozon,
und allergischer Sensibilisierung weisen
epidemiologische Studien nach [52, 53].
Urséchlich dafiir scheint die Vermittlung
von Umweltstoffen tiber den im Zellinne-
ren befindlichen Aryl-Hydrocarbon-Re-
zeptor zu sein. Dieser ,,Umweltrezeptor
reagiert auf die Stimulation der Keratino-
zyten durch Umweltreize und vermittelt
chronisch entziindliche Hautreaktionen
wie das atopische Ekzem [54].

Zum anderen kann sich die Einfluss-
nahme von anthropogenen Umweltfak-
toren auf die menschliche Gesundheit
bzw. Allergieanfilligkeit auch auf in-
direktem Wege vollziehen. Derartige
Umwelt-Umwelt-Interaktionen  erwei-
sen sich zunehmend als das bisher
fehlende Puzzleteil fiir das ganzheitliche
Verstdndnis allergischer Erkrankungen.
Diese Interaktion ist durch den Einfluss
bestimmter Umweltfaktoren auf andere,
fur die Aufrechterhaltung der menschli-
chen Gesundheit relevante Umweltfak-
toren gekennzeichnet, was sich krank-
heitsférdernd oder -hemmend auswirkt.
Sowohl in vitro als auch in klinischen
Studien konnte der Nachweis erbracht
werden, dass beispielsweise Birkenpol-
len aus Gebieten mit einer hdheren
Ozonbelastung eine deutlich gesteigerte
Allergenitdt aufweisen als Birkenpollen
aus Gebieten mit einer vergleichsweise
niedrigeren Ozonbelastung [55].

Von noch deutlich grolerer Tragwei-
te erweist sich in diesem Kontext der
anthropogene Klimawandel bzw. der mit
diesem einhergehende Anstieg der glo-



balen Durchschnittstemperatur. Neben
den bekannten direkten Auswirkungen
auf die menschliche Gesundheit, z.B.
in Form von Hitzestress oder erhéhtem
Hautkrebsrisiko, wirkt sich der Klima-
wandel auf indirektem Wege negativ auf
(potenzielle) Allergiker aus [56].

Langere Pollenflugsaison und erhdhte
Pollenkonzentration. Zunachst bedingt
ein Temperaturanstieg die Ausdehnung
der Vegetationsperioden. Dies verldn-
gert die Pollenflugsaison und vergrofiert
die allergene Biomasse. Folglich sind
Allergiker tiber groflere Zeitraume ho-
heren Pollenkonzentrationen ausgesetzt
und der Leidensdruck wichst entspre-
chend. Mit der Zunahme der Pollen-
expositionsmenge steigt aulerdem das
Risiko fiir bislang gesunde Menschen,
Allergien neu zu entwickeln. Empiri-
sche Evidenz beziiglich der Korrelation
zwischen Temperaturanstieg und der
Summe der durchschnittlichen Pollen-
konzentration im Jahresmittel liegt in
Europa vor allem fiir die hochallergenen
Pollenarten der Birke und Grdser vor
[57, 58]. Besonders auffillig ist dabei die
proportionale Zunahme von Birkenpol-
lenkonzentrationen in urbanen Mikro-
klimata. Thr zufolge liegt die Vermutung
nahe, dass eine z.B. durch NO;x, CO;
und fliichtige organische Verbindungen
(VOCs, ,volatile organic compounds®)
schadstoffbelastete Umgebungsluft die
Pollenkonzentration in der Auflenluft
ansteigen ldsst [59]. In Klimakammerex-
perimenten konnte diese Hypothese ge-
starkt werden [60, 61]. Allerdings zeigen
neue Studien, dass die Pollenkonzen-
tration innerstddtisch starken ortlichen
und zeitlichen Schwankungen unter-
liegt, was ein engeres Pollenmessnetz
innerhalb von Stddten notwendig macht
[62], wenn nicht sogar eine Messung der
personlichen Pollenexposition.

Zunahme von Allergien durch neue
Pollenarten. Weiterhin begiinstigt der
Klimawandel das Wachstum lokal neuer,
speziell durch anthropogene Prozesse
verbreiteter Pollenarten. Als Parade-
beispiel hierfiir kann das urspriinglich
auf dem amerikanischen Kontinent be-
heimatete beifufiblattrige Traubenkraut,
kurz Ambrosia (lateinisch: Ambrosia ar-

temisiifolia) herangezogen werden, des-
sen Pollen als starker Allergieausloser
angesehen wird. Eigentlich erschwert der
glatte Phanotyp der Ambrosiasamen eine
rasche, windinduzierte Verbreitung der
Pflanze. Doch anthropogene Aktivita-
ten, wie etwa der internationale Handel
mit Agrarprodukten, haben die Ein-
schleppung von Ambrosiapflanzen nach
Europa ermdglicht und Baumafinahmen
deren Verbreitung massiv beschleunigt
[63]. Die Etablierung und Ausbreitung
der Ambrosia in neuen Regionen wird
durch den Klimawandel zusétzlich be-
fordert, denn ldngere Wirmephasen
schaffen neue Vegetationsnischen fiir
nichtheimische Pflanzen [64]. Ob sich
das Auftreten des Neophyten Ambrosia
auch in Neusensibilisierungen und Al-
lergien manifestiert, ist unter Experten
keine Frage mehr [65]. Vielmehr wird
diskutiert, wann und in welcher Stirke
dieses Problem auftritt. Vorgeschoben
wird gerne das Argument, dass Sensibi-
lisierungen auf Ambrosia nur aufgrund
von Kreuzreaktionen mit den heimi-
schen Artemisiagewédchsen auftriten.
Allerdings zeigen aktuelle Studien, dass
es bereits auf Ambrosia monosensibili-
sierte Patienten gibt [66]. Fiir Patienten,
die bereits auf das heimische Artemi-
sia vulgaris sensibilisiert sind, kommt
erschwerend hinzu, dass bestehende
Kreuzreaktivitditen mit Ambrosia die
Haufigkeit und Schwere der Symptome
im Herbst noch verstirken [67].

Neben dem erwiesenen Allergentra-
ger Ambrosia stehen weitere Neophyten,
etwa die Kanadische Goldrute (Solida-
go canadensis) oder die spite Goldrute
(Solidago gigantea), in Verdacht, Pollen-
allergien auszulosen. Da sie wegen ihrer
Insektenbliitigkeit weniger Pollen produ-
zieren als windbestdubte Arten, begrenzt
sich ihr allergisches Potenzial vornehm-
lich auf Schnittblumen in Innenrdumen
[68].

Zunehmende Aggressivitat/Allergeni-
tat von Pollen. Im Rahmen jiingster
wissenschaftlicher Studien wurde der
Nachweis erbracht, dass der anthropo-
gene Klimawandel in Verbindung mit
der zunehmenden Umweltbelastung das
allergene Potenzial allergieauslosender
Pflanzen steigern kann. Insbesondere in

Ballungsgebieten sorgen die in spezifi-
schen Wetterlagen verstirkt ausgebilde-
ten Luftschadstoffe fiir eine Steigerung
der Pollenaggressivitit. Expositionsver-
suche haben gezeigt, dass verkehrs-
bedingte Schadstoffe die Freisetzung
allergenhaltiger Partikel aus Pollen stei-
gern [69, 70]. Aber nicht nur quantitative
Veranderungen finden statt. Vielmehr
hiufen sich Ergebnisse aus Feldstudien
und In-vitro-Analysen, die eine qualita-
tive Verdnderung der Allergene zeigen.
So fithrt eine NO,-Exposition zu einer
Nitrosylierung des Allergens [61], eine
Exposition gegeniiber Umweltschadstof-
fen wie Partikeln zu einer Nitrierung von
allergenen Proteinen [71] und auch zur
Bildung von neuen Allergenen [60]. Der
Effekt von Umweltschadstoffen auf die
Allergenitit ist keineswegs nur auf Pol-
len beschrénkt, sondern vielmehr auch
fir andere luftgetragene Allergentréger
beschrieben, wie z. B. fiir Schimmelpilze
(72].

Aktuelle Klimakammerexperimente
belegen zudem eine erhohte Pollenaller-
genitit infolge der Ozonbelastung, ins-
besondere auch fiir den Ambrosiapollen
[61]. Derartige Nachweise konnten des
Weiteren in Feldstudien erbracht werden.
So weisen Birkenpollen aus Gebieten mit
hoher Ozonbelastung eine hohere All-
ergenitdt auf als solche, die in Gebieten
mit niedrigeren Ozonwerten gedeihen
[55]. Dabei gilt es zu beachten, dass der
Klimawandel diese schadstoffbedingte
Allergenititszunahme befeuert, da eine
positive Korrelation zwischen Tempera-
turanstieg und Ozonkonzentration be-
steht. SchlieSlich demonstrieren jiingste
Untersuchungen, dass Kohlendioxid im
Zusammenspiel mit Trockenstress die
Allergenitit von Ambrosiapollen er-
hoht [60, 61]. Kritisch zu bemerken
ist, dass nicht jeder Umweltschadstoff
den Allergengehalt von Pollen erhéht,
insbesondere unter In-vitro-Bedingun-
gen [73]. So konnten auch Beck et al.
keine Korrelation zwischen NO, und
Allergengehalt im Feldversuch darstel-
len. Allerdings wissen wir heute, dass die
Allergenitdt von Pollen nicht nur durch
deren Allergengehalt, sondern vielmehr
auch durch eine Vielzahl von niedermo-
lekularen Mediatoren bestimmt wird [35,
74]. Diese niedermolekularen Faktoren
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werden vermehrt aus Pollen freigesetzt,
wenn sie in einem urbanen Umfeld und
unter einer hohen NO,-Konzentration
wachsen [55]. In der Gesamtschau ergibt
sich somit der eindeutige Trend einer
vermehrten Pollenallergenitit aufgrund
des anthropogenen Klimawandels.

Biogene Umweltfaktoren

Biogene, also der natiirlichen Umwelt
entstammende Faktoren organischen
Ursprungs, sind meist an der Entste-
hung allergischer Erkrankungen be-
teiligt. Thr Auftreten steht oftmals in
Zusammenhang mit bestimmten Le-
bensstilen. Aktuell stehen vor allem zwei
biogene Faktoren im Mittelpunkt des
wissenschaftlichen Diskurses, die beide
ein enormes protektives Potenzial im
Hinblick auf eine Allergieentstehung
aufweisen und jeweils eine mikrobielle
Komponente beinhalten.

Der erste Aspekt ldsst sich unter den
Schlagworten ,,Hygienehypothese“ und
»westlicher Lebensstil“ zusammenfassen:
Besagter Lebensstil spielt sich vorwie-
gend im urbanen Raum ab, was neben der
oben diskutierten Exposition gegeniiber
anthropogenen Umweltverschmutzun-
gen dazu fihrt, dass darin aufwachsende
Kinder relativ hohe Hygienestandards
vorfinden [75]. Beides ist in einer ruralen
Umgebung nicht der Fall. Kinder aus
urbanen Gebieten weisen nunmehr ein
deutlich hoheres Risiko auf, Allergien
und Asthma zu entwickeln. Nicht so
bei den Amish, einer in Nordamerika
ansdssigen Bevolkerungsgruppe, die tra-
ditionelle Landwirtschaft betreiben [76].
Die dabei zugrunde liegende, noch nicht
abschlieflend erwiesene Hygiene- bzw.
Bauernhofhypothese stellt daraufab, dass
die frahkindliche Exposition gegeniiber
Erregern und ein von Diversitit gekenn-
zeichnetes Mikrobiom (etwa durch den
Kontakt mit Tieren) einen protektiven
Effekt hinsichtlich der Allergieentwick-
lung hat. Im Umkehrschluss bedingen
der westliche Lebensstil und die damit
verbundenen hohen Hygienestandards
weniger vielfaltige mikrobielle Einfliisse
und somit ein erhohtes Allergierisiko.

Auch der zweite Aspekt unterstreicht
die Bedeutung der Vielfaltigkeit in der
frithkindlichen Phase, diesmal in Bezug
auf die Ernahrung. Konkret wurde eine

negative Korrelation zwischen der Diver-
sitdt der Erndhrung im ersten Lebensjahr
und dem Risiko einer spiteren Allergie-
entwicklung nachgewiesen [77]. Nahelie-
gend ist hier ein positiver, kausaler Zu-
sammenhang zwischen der Erndhrungs-
vielfalt und der Diversitdt des Darm-
mikrobioms als protektiver Faktor. Al-
lerdings steht der Beweis hierfiir noch
aus. Im Umkehrschluss konnte schon ge-
zeigt werden, dass eine reduzierte Diver-
sitdt des Stuhlmikrobioms mit Allergien
korreliert, insbesondere mit Pollen- und
Nahrungsmittelallergien [78].

Einen dritten biogenen Faktor im
Hinblick auf eine mogliche Allergie-
entwicklung, diesmal mit vorrangig
therapeutischem Potenzial, stellen giins-
tige klimatische Umweltbedingungen
dar. Konkret wurde im Rahmen einer
Studie nachgewiesen, dass durch Re-
habilitationsprogramme in moderater
Hohe (ca. 1500-2500 m . NN) Verbes-
serungen der Lungenfunktion und ein
Riickgang der Atemwegsentziindungen
bei erwachsenen Asthmapatienten er-
zielbar sind [79]. Wesentliche Ursache
fir eine derartige Symptomlinderung
scheint die Vermeidung der Allergenex-
position in alpiner Umgebung zu sein.
Sie ist mafigeblich auf die Hohenlage
in Verbindung mit einer weniger diver-
sen Vegetation zurtickzufithren [80, 81].
In einer Langzeitstudie hat sich zudem
herausgestellt, dass die weitmoglichste
Abschaltung der Allergenexposition in
alpiner Umgebung die atopische Derma-
titis als weiteres Symptom allergischer
Erkrankungen wirksam lindert [81].
Angesichts der aktuellen Entwicklungen
in Bezug auf Klimawandel und Um-
weltverschmutzung droht allerdings der
Riickgang bzw. der Verlust solcher wert-
vollen Riickzugs- und Erholungsorte mit
allergikerfreundlichem Klima.

Schliefilich begriindet die sogenann-
te Greenness (zu Deutsch etwa Griinfla-
chigkeit oder griine Umgebung) einen
vierten biogenen Faktor. Epidemiologi-
sche Studien zeigen, dass eine weitldu-
fig pflanzen- und artenreiche Umgebung
positive Auswirkungen auf die Gesund-
heit hat. Jedoch gibt es bisher nur wenige,
teilweise widerspriichliche Untersuchun-
gen zu allergischen Erkrankungen und
griiner Umgebung [82]. Eine Studie mit

mehr als 13.000 Kindern aus Deutsch-
land, Schweden, den Niederlanden, Aus-
tralien und Kanada demonstriert einen
protektiven Effekt fiir manche Gegen-
den mit griiner Umgebung hinsichtlich
der Entwicklung einer allergischen Rhi-
nitis, in anderen Gegenden aber nicht
[83]. Diesem Widerspruch liegt eine Pro-
blematik zugrunde, die auch Schiavoni
und Kollegen beschreiben. Sie besteht
in der Tatsache, dass urbane Griinfld-
chen oft in der Néhe von stark luftver-
schmutzten Gebieten geschaffen werden.
Wie oben ausgefiihrt, kdnnen aber die da-
raus erwachsenden anthropogenen Fak-
toren die Allergenitét von Pollen erh6hen
[84]. Folglich kann das Bestreben, griine
Flichen in die Stadt auszuweiten, durch-
aus kontraproduktiv fiir die Entwicklung
von allergischer Rhinitis sein — insbeson-
dere dann, wenn hoch allergene Pflanzen
wie Birken fiir die Stadtbegriinung zum
Einsatz kommen.

Adressierung der Risikofaktoren
fiir Allergien durch Instrumente
der Umwelt- und Klimapolitik

Allen in Abschnitt 2 dargestellten Risi-
kofaktoren fiir die Allergieentstehung ist
der Bezug zur Umwelt und zum mensch-
lichen Handeln bzw. Verhalten gemein.
Anthropogene Umweltrisikofaktoren re-
sultieren aus von Menschen verursach-
ten Umweltproblemen; fur die biogenen
Faktoren trifft diese Kausalitét nicht un-
mittelbar zu. Allerdings stehen auch bio-
gene Umwelteinfliisse in enger Verbin-
dung zu menschlichen Verhaltensweisen
und Umweltbedingungen. Umwelt- und
Klimaschutz haben damit eine unmit-
telbare Wirkung und einen messbaren
Zusatznutzen hinsichtlich der Priven-
tion einschldgiger Folgeerkrankungen.
Die Verwirklichung von Umwelt- und
Klimaschutzzielen setzt umweltpoliti-
sche Eingriffe voraus. Grund daftir ist,
dass Umweltbelange nichtaddquat in den
Entscheidungen der Wirtschaftsakteure
(d.h. der Unternehmen und Haushalte)
berticksichtigt werden und sie folglich
zu geringe Umweltschutzanstrengungen
aus gesamtgesellschaftlicher Sicht un-
ternehmen [85]. Ziele solcher Eingriffe
sind die Abwehr, Beseitigung und Ver-
minderung von Umweltschiden und



Umweltpolitisches Instrumentarium

Ordnungsrechtliche Instrumente Suasorische Instrumente Okonomische Instrumente

Inputauflagen Outputauflagen Abgaben Handelbare Lizenzen Pfandsystem

Abb. 3 A Klassifikation umweltpolitischer Instrumente [89]

den daraus resultierenden Beeintréichti-
gungen und Risiken fiir den Menschen
[86]. Umweltpolitische Instrumente stel-
len daher ein probates Mittel dar, um
den oben genannten Risikofaktoren und
Folgeerkrankungen praventiv entgegen-
zuwirken [87, 88]. Nach einer kurzen
allgemeinen Klassifikation und Einord-
nung solcher Instrumente werden diese
mit den zuvor beschriebenen Risiko-
faktoren abgeglichen. Darauf basierend
ist die Formulierung konkreter Poli-
tikempfehlungen fiir die verschiedenen
Handlungsfelder maglich.

Umweltpolitische Instrumente im
Uberblick

Generell versteht man unter umwelt-
politischen Instrumenten solche Maf3-
nahmen des Staates, die dieser zur Um-
setzung seiner umweltpolitischen Ziele
einsetzt. Primar basiert das umweltpoliti-
sche Instrumentarium auf der Intention,
die Entscheidungen bzw. das Verhalten
von Wirtschaftsakteuren in nachhaltiger
Weise positiv zu verdndern. Diese Ein-
flussnahme kann tber die verfigbaren
Handlungsoptionen  (ordnungsrechtli-
ches Instrumentarium), iber 6konomi-
sche Anreize, d.h. Nutzen und Kosten
dieser Alternativen (okonomisches In-
strumentarium), und schlieSlich iber
Informationsweitergabe und Wertever-
mittlung (suasorisches Instrumentarium)
erfolgen (siche @ Abb. 3).
Ordnungsrechtliche Instrumente be-
griinden den restriktivsten Eingriff in
den Entscheidungsspielraum der Wirt-
schaftsakteure. Die Verhaltenssteuerung
erfolgt direkt in Form von Ge- oder Ver-
boten, die sich auf eingesetzte Produkti-
onsfaktoren (Inputauflagen), die verwen-

deten Produktions- bzw. Reinigungsver-
fahren (Prozessnormen) oder die herge-
stellten Produkte und Emissionen bezie-
hen.

Demgegentiber basieren die 6kono-
mischen Instrumente auf einer indi-
rekten Verhaltenssteuerung durch die
Schaffung finanzieller ~Anreizmecha-
nismen. Im Falle von Subventionen
erhalten die Akteure eine Zahlung fiir
unterlassene Umweltbeanspruchungen.
Abgaben sind dagegen fiir die erfolgte
oder zu erwartende Umweltschddigung
zu entrichten. Am Markt frei handelba-
re Lizenzen kontingentieren bestimmte
Umweltbeanspruchungen.  Schliefilich
stellen Pfand- oder Riicknahmesyste-
me darauf ab, die Verantwortung des
Produzenten auf den gesamten Produkt-
lebenszyklus auszuweiten.

Den am wenigsten restriktiven Ein-
griff stellen die suasorischen Instrumente
dar, die das Verhalten der Akteure tiber
(objektive) Informationsgrundlagen und
(subjektive) Wertvorlagen beeinflussen.
Konkret geschieht dies tiber die Bereit-
stellung von Informationen (z. B. tiber die
volkswirtschaftlichen Kosten individuel-
ler Verhaltensweisen), Verhaltensappelle
oder soziale Sanktionen bzw. Belohnun-
gen. Jungst nimmtauch das sog. Nudging
eine immer wichtigere Rolle in diesem
Kanon ein. Nudging beschreibt eine in-
telligente Aufbereitung bzw. Darstellung
derjenigen Entscheidungsraume, die das
Verhalten der Akteure in vorhersehbarer
Weise beeinflussen, ohne dabei auf 6ko-
nomische Anreize, geschweige denn Ge-
oder Verbote zuriickzugreifen.

Ergénzend zu diesen verhaltenssteu-
ernden Instrumenten kann der Staat im
Rahmen seines eigenen Handlungsspiel-
raums umweltbezogene Belange beriick-

sichtigen und umsetzen, etwa indem er
selbst in Umweltschutzmafinahmen in-
vestiert. Schliefilich findet das sogenann-
te Mainstreaming immer mehr Beach-
tung. Es stellt darauf ab, Umweltbelan-
ge in anderen Politikbereichen zu be-
riicksichtigen (z. B.in der Bildungspolitik
oder im Rahmen von Infrastrukturmag-
nahmen und stadtplanerischen Aktivi-
titen) mit dem Ziel, Synergieeffekte zu
erwirken.

Abgleich der Risikofaktoren fiir
Allergien mit umweltpolitischen
Instrumenten und Formulierung
von Handlungsempfehlungen

Direkte anthropogene Risiko-
faktoren und umweltpolitische
Instrumente

Die Regulierung verkehrsbezogener
Luftschadstoffe, wie Feinstaub, Stick-
oxid oder Ozon, ist pradestiniert fiir
den Einsatz ordnungsrechtlicher In-
strumente (B Tab. 1). Fiir Schadstoff-
konzentrationen kann die Wissenschaft
messbare Grenzwerte vorgeben, deren
Uberschreitung  hinsichtlich Haufig-
keit und Hochststand eine kritische
Beeintrachtigung der Gesundheit und
Erhéhung des Allergierisikos bedingt
(siehe Bundesimmissionsschutzverord-
nung). Insofern sind insbesondere fiir
urbane Ballungsraume einzuhaltende
Grenzwerte zu bestimmen, idealerweise
flankiert durch Sanktionierungsmaf-
nahmen im Falle einer Uberschreitung.
Ergdnzend dazu sind weitere MafSnah-
men denkbar, die zu einer Reduktion der
Schadstoffbelastung beitragen, aber kei-
ne exakte Kontrolle des Gesamtimmis-
sionswertes beinhalten. Géngige Praxis
ist bereits die Umweltplakette, mittels
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Tab. 1

Abgleich von umweltpolitischen Instrumenten und Risikofaktoren der Allergieentstehung. Diese Tabelle fasst die identifizierten Risikofaktoren

zusammen und zeigt mogliche Ansatzpunkte auf, diese mittels der verschiedenen umweltpolitischen Instrumente zu adressieren
Risikofaktoren

Anthropogen Biogen
Direkt Indirekt Direkt
Outdoor Indoor Outdoor Outdoor
Verkehrsbez. Luft- VOCs Tabak Ozon CO, ,Hygiene”  Erndhrung Verlust von
schadstoffe Riickzugsraumen
Umwelt- Ordnungsrechtlich X X (x] X X - X X
politische Okonomisch X - [x] X X X - -
Instrumente
Suasorisch - - [x] - X X X -
StaatlicherUmwelt- - - - - - X - X
schutz
Mainstreaming X X - X X X X X

derer zonenbezogene Fahrverbote fiir
bestimmte Schadstoffklassen durchge-
setzt werden sollen. Ferner wird das
ordnungsrechtliche  Instrumentarium
auch in Form von Auflagen fiir die Fahr-
zeughersteller zur Anwendung gebracht,
die Schadstoffemissionsgrenzwerte fiir
die unterschiedlichen Fahrzeugtypen
festlegen. Allerdings hat die jungste
politische Praxis gezeigt, dass diesen
Auflagen nur unzureichend Folge geleis-
tet wird. Okonomische, anreizbasierte
Instrumente miissen deshalb einen zu-
sdtzlichen Beitrag zur Senkung der ver-
kehrsinduzierten Luftschadstoffe leisten.
Prinzipiell auch durch die Besteuerung
oder Lizenzierung von Schadstoffemis-
sionen. Jedoch sind diese MafSnah-
men einerseits mit einem relativ hohen
biirokratischen Aufwand verbunden,
in Anbetracht des politischen Einflus-
ses der Fahrzeugindustrie andererseits
nur schwer durchzusetzen. Vielverspre-
chender sind anreizbasierte, intelligente
Mautsysteme in Grof3stadten (Beispiel:
London) und auf Hauptverkehrswegen,
um die Schadstoffbelastung zu steu-
ern und Spitzenbelastungen abzufedern.
Schliefilich gilt es, innovative Antriebs-
und Filtertechnologien im Rahmen der
Forschungs- und Entwicklungspolitik zu
férdern (Mainstreaming).

VOCs treten in Innenrdumen vor al-
lem in Verbindung mit Lésungsmitteln
auf, die unter anderem Bestandteil von
PVC-Bdden, Baustoffen, Reinigungsmit-
teln oder Lacken sind und aus diesen aus-
diinsten [90, 91]. Deshalb sind vor allem
ordnungsrechtliche Ansétze zu empfeh-
len, um kritische VOC-Expositionen aus-

zuschlieflen. Primér heranzuziehen sind
dabei produktbezogene, aber auch pro-
zessbezogene Auflagen, die Arbeiter vor
dem Kontakt im Rahmen des Herstel-
lungsprozesses zu schiitzen [92]. Génz-
liche Verbote sind wohl nur mittel- bis
langfristig denkbar. Notwendig hierfiir
ist die Produktion alternativer, ungifti-
ger Stoffe, was durch Forschungs- und
Entwicklungsférderung moglich wird.

Die negativen externen Effekte des Ta-
bakkonsums stellen sicherlich kein klas-
sisches Umweltproblem dar. Nichtsdes-
totrotz kann ihnen mittels einschlagiger
Instrumente begegnet werden. Auf ord-
nungsrechtlicher Ebene wurden bereits
erfolgreich Rauchverbote fiir 6ffentliche
Raume umgesetzt. Allerdings greift die-
ser Ansatz in privaten Rdumen ins Leere
— gerade hier wire allerdings der strikte
Schutz von (Klein-)Kindern dringend er-
forderlich. Prinzipiell stiinde mit der Ta-
baksteuer ein etabliertes, wirksames 6ko-
nomisches Instrument zur Verfiigung. Je-
doch wird diese Steuer maf3geblich fiir
die Erzielung 6ffentlicher Einnahmen er-
hoben und féllt deshalb zu gering aus,
um einen deutlichen Riickgang des Ta-
bakkonsums zu bewirken. Folglich muss
noch stirker auf suasorische Instrumente
in Form von Informations- und Aufkla-
rungskampagnen (insbesondere auch fiir
Kinder und Jugendliche) gesetzt werden.
Auch Ansitze des Nudging sind prin-
zipiell vielversprechend, aber noch aus-
baufdhig. Als solche zahlen die Abbil-
dungen klar erkennbarer Krankheitsbil-
der auf den Verpackungen von Tabak-
produkten.

Die bodennahe, fiir die Gesundheit
kritische Ozonbelastung ist mehrheitlich
verkehrsinduziert, weshalb hier auf die
oben dazu ausgefiihrten Politikempfeh-
lungen verwiesen wird. Dartiber hinaus
wird Ozon von Feuerungsanlagen emit-
tiert. Vor dem Hintergrund der negati-
ven Auswirkungen auf die Gesundheit
sind hier ebenfalls in erster Linie Emis-
sions- und Prozessauflagen (z.B. in Be-
zug auf Filtertechnologien) zu empfeh-
len. Diese konnen durch Substitutions-
bestrebungen in Form von Investitionen
in Forschung und Entwicklung sinnvoll
komplementiert werden.

Der Klimaschutz hat aufgrund der in
Abschnitt 2 dargelegten Zusammenhén-
ge ein betrdchtliches Potenzial fiir die
Pravention allergischer Erkrankungen
und fir die Einsparung direkter und
indirekter volkswirtschaftlicher Kosten.
Fir dessen Verwirklichung ist die Re-
duktion (bzw. Mitigation) von CO»-
Emissionen erforderlich. In Anbetracht
der Vielzahl und Heterogenitét der CO»-
Emittenten (Verkehr, Landwirtschaft,
Industrie, Haushalte) sind ordnungs-
rechtliche Emissionsauflagen wenig effi-
zient und praktikabel. Prinzipiell stiinde
mit dem Instrument handelbarer CO,-
Lizenzen ein duflerst probater Ansatz zur
Verfuigung, mit dem sich die Emissions-
menge nicht nur exakt, sondern auch bei
minimalen Kosten senken liefle. Aller-
dings krankt dieses Instrument an einer
mangelhaften Umsetzung. Diese liegt
darin begriindet, dass ein deutlich zu
hohes CO,-Kontingent vergeben wurde
- auch wegen des politischen Einflusses
der CO;-emittierenden Industrie. Als



Konsequenz entstand ein zu geringer
CO,-Preis, der seine Lenkungswirkung
ganzlich verfehlt.

Es steht freilich die generelle Proble-
matik im Raum, dass dem Klimawandel
bzw. dem CO;-Ausstofl als globalem
Umweltproblem nur durch ambitionier-
te, weltweite Anstrengungen begegnet
werden kann. Die jiingsten Klimaschutz-
verhandlungen der Weltgemeinschaft
konnen bislang keinen entscheidenden
Durchbruch hinsichtlich eines verbind-
lichen Abkommens zur CO,-Mitigation
durch die Industrie- und Entwicklungs-
lander vorweisen. Umso wichtiger ist
es fiir die Erreichbarkeit des ,2-Grad-
Zieles®, dass einzelne Liénder - wie
Deutschland - eine Vorreiterrolle im
Klimaschutz tibernehmen und die Ver-
breitung COs-armer bzw. CO,-freier
Technologien vorantreiben. Dies ist so-
wohl durch Anstrengungen in Forschung
und Entwicklung als auch durch ord-
nungsrechtliche Ansitze realisierbar, die
den Einsatz neuer Technologien un-
terstiitzen und ggf. vorschreiben, wie
es das Erneuerbare-Energien-Gesetz
bereits tut. Erganzend dazu muss die
CO,-Einsparung auch auf der suasori-
schen Ebene in Form entsprechender
Informations- und Aufklarungskampa-
gnen erfolgen. Einerseits im Kontext der
internationalen  Klimaschutzverhand-
lungen und hierbei durch eine stirkere
Betonung der Zusatznutzen und Syner-
gieeffekte der Klimaschutzpolitik, z.B.
im Hinblick auf die Allergiepraventi-
on. Andererseits bedarf es suasorischer
Ansitze auch in Bezug auf individuelle,
klimaschéddliche Verhaltensweisen, die
z.B. im motorisierten Individualverkehr
oder Fleischkonsum verwurzelt sind.

Umwelt- und klimapolitische Maf3-
nahmen zur Anpassung an den Klima-
wandel sind unabdingbar, da die inter-
nationalen Anstrengungen zur CO,-Ver-
meidung nur schleppend vorankommen
und die Folgen des Klimawandels heu-
te mehr denn je spiirbar und sichtbar
werden. Derartige Mafinahmen sind per
definitionem nicht nur darauf ausgelegt,
die CO,-Konzentration zu senken. Fiir
ihre Ausgestaltung und Umsetzung sind
also zusitzlich Ziele einsetzbar. Hier gilt
es, vor allem allergierelevante Aspekte
mit praventiver Wirkung zu berticksich-

tigen. Beispielsweise ist die Stadtbegrii-
nungein zentraler Bestandteil der Anpas-
sungsstrategie vieler kommunaler Ver-
waltungen, mit der durch den Klima-
wandel bedingter Hitzestress vermindert
werden konnte. Hier ist offensichtlich da-
rauf zu achten, dass zur Begriinung aus-
schliefillich allergikerfreundliche Pflan-
zen herangezogen werden [93, 94] - zu-
mal, wie oben dargelegt, die allergene
Wirkung einschlagiger Pflanzen in Kom-
bination mit Hitze und Luftschadstoffen
besonders stark ist [55].

Biogene Risikofaktoren und
umweltpolitische Instrumente
Die mit den biogenen und potenziell pro-
tektiven Faktoren ,.diverse, urspriingli-
che Umwelt“und ,vielseitige Erndhrung®
in Verbindung stehenden Lebensstile
kénnen nicht mittels umwelt- bzw. kli-
mapolitischer Instrumente erzwungen
werden. Allenfalls sind entsprechende
Informations- und Aufklarungskampa-
gnen im Rahmen suasorischer Ansitze
moglich (B Tab. 1). Allerdings kann die
Umweltpolitik auf die Rahmenbedin-
gungen, die fiir die Realisation dieser
Lebensstile Voraussetzung sind, Einfluss
nehmen. Die positiven Effekte eines
landlichen Lebensstils setzen sicherlich
voraus, dass dieser in einer mdglichst
intakten, vielfdltigen und urspringli-
chen Umwelt stattfindet. Entsprechend
grof3 ist die Bandbreite moglicher um-
weltpolitischer Ansatzpunkte mit Bezug
zum Schutz der Natur und Biodiversitit.
Denkbar sind unter anderem ordnungs-
rechtliche Mafinahmen zur Schaffung
von Naturschutzgebieten, 6konomische
Anreizinstrumente fiir bestimmte um-
weltfreundliche Landnutzungsformen
oder staatliche Naturschutzprojekte, wie
etwa die Errichtung bzw. die Unterhal-
tung von Nationalparks. Schliefllich sind
die einschldgigen Belange in angren-
zenden Politikbereichen, wie z.B. der
Agrarpolitik, zu berticksichtigen.
Analog dazubedingen auch die positi-
ven Effekte einer vielseitigen Erndhrung
hinsichtlich der Allergieprévention, dass
diese moglichst frei von Schadstoffen zu
sein hat. Erst kiirzlich konnte eine epi-
demiologische Studie einen klaren Hin-
weis darauf liefern, dass die Exposition
gegeniiber Schadstoffen, wie Phthalaten,

das Risiko fiir die Entwicklung von Al-
lergien erhoht [95]. Eine schadstofffreie
oder zumindest -arme Erndhrung sollte
vor allem {iber entsprechende ordnungs-
rechtliche Vorgaben zu bewerkstelligen
sein (z.B. in Bezug auf den Einsatz von
Diingemitteln oder Mitteln der Schad-
lingsbekdmpfung) sowie durch das Main-
streaming dieser Belange in die Agrar-
politik.

Der Schutz des alpinen Raums als
Riickzugsort fiir Allergiker, der eine ef-
fektive Symptomlinderung verspricht,
kann in erster Linie durch ordnungs-
rechtliche Ansitze garantiert werden.
Konkret gilt es, mittels Naturschutz-
und Emissions- bzw. Immissionsaufla-
gen (v.a. in Bezug auf den Verkehr)
die Reinheit von Luft und Wasser so-
wie die Unversehrtheit der sensiblen
alpinen Natur zu bewahren. Auch staat-
lichen Umweltschutzmafinahmen, wie
z.B. der Ausweisung und Unterhaltung
von Naturschutzgebieten oder staatlich
geforderten Luftkurorten, kommt in
diesem Zusammenhang eine wichtige
Rolle zu. SchliefSlich muss die Bedeutung
der Alpen als Riickzugs- und Therapie-
raum fir Allergiker auch in anderen
Politikbereichen beriicksichtigt werden.
Insbesondere politische Mafinahmen
und Strategien zur Forderung eines
sanften und nachhaltigen Tourismus
weisen diesbeziiglich ein grof3es Syner-
giepotenzial auf.

Fazit

Schiadigungen der Hautbarriere und
daraus resultierende allergische Folge-
erkrankungen gehen mit einem hohen
Leidensdruck fur die betroffenen Patien-
ten sowie enormen volkswirtschaftlichen
Kosten einher. Schétzungen legen nahe,
dass EU-weit jahrlich zwischen 55Mrd. €
und 151 Mrd. € durch verbesserte Thera-
pie- und insbesondere Praventionsmaf3-
nahmen eingespart werden koénnten.
Da die meisten Risikofaktoren fiir die
Entwicklung allergischer Erkrankungen
in anthropogenen Umweltbelastungen
verwurzelt sind, stellen umweltpoliti-
sche Instrumente ein probates Mittel
dar, um diese vielféltigen Faktoren zu
adressieren und so einen mafSgeblichen,
zusdtzlichen Beitrag zur Allergiepraven-
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tion zu leisten. Die Deutsche Gesellschaft
fur Allergologie und klinische Immuno-
logie und die Deutsche Gesellschaft fiir
Kinder- und Jugendmedizin betonen im
Rahmen ihrer aktuellen Leitlinie zur All-
ergiepravention, dass der verminderten
Exposition gegentiber Luftschadstoffen
eine zentrale Rolle hinsichtlich einer
effektiven Allergiepravention zukommt
[96]. Der genannte integrative Ansatz
von Allergiepravention und Umwelt-
bzw. Klimapolitik begriindet eine kon-
krete Option, diese Vorgabe wirksam
umzusetzen.

Der resultierende Zusatznutzen um-
weltpolitischer Eingriffe in Form der
besagten Kosteneinsparungen stellt ein
schlagkriftiges Argument flir eine am-
bitionierte Umwelt- und insbesondere
Klimapolitik dar. Letztere geht aufgrund
der massiv nachteiligen Wirkung der
CO»-Konzentration auf die Verbreitung
und Schwere von Pollenallergien mit
einem Dbetrichtlichen Préiventionspo-
tenzial einher, krankt aber auf globaler
Ebene an sptirbaren Fortschritten. Die
praventionsbedingten Kosteneinsparun-
gen, von denen vor allem die Industrie-
nationen profitieren wiirden, koénnen
einen zusétzlichen Impuls fiir die inter-
nationalen Klimaschutzverhandlungen
geben - sofern sie stirker ins Bewusst-
sein der politischen Community gertickt
werden. Neben diesem betrichtlichen
Potenzial einer Allergiepravention durch
Klima- und Umweltschutz kommt Letz-
terem auch hinsichtlich therapeutischer
Ansitze eine wichtige Rolle zu. Riick-
zugsrdume fiir Allergiker, wie etwa der
alpine Raum, versprechen eine rasche
Symptomlinderung, reagieren aber be-
sonders sensibel auf Umweltbelastungen
und klimatische Verdnderungen.
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